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I l s’agit du Hot Topic des deux
dernières années dans le
domaine de l’HTA. Plusieurs

sessions y ont, cette année encore, été
consacrées.

Le système sympathique est certai-
nement un des plus performants de
l’organisme pour assurer le maintien
de l’homéostasie cardiovasculaire et
métabolique. Il est régulé par un grand
nombre de boucles réflexes dont le
baroréflexe qui met en jeu des cap-
teurs périphériques (barorécepteurs),
une commande centrale intégrative
située dans le noyau du tractus soli-
taire et une voie efférente cardiomé-
tabolique. Les anomalies de l’activité
du système sympathique contribuent
au développement d’un grand nombre
de pathologies (insulino-résistance,
HTA, insuffisance cardiaque ou apnée
du sommeil), à leur entretien, voire

à leur aggravation. L’exemple de l’in-
suffisance cardiaque est assez carica-
tural, puisque, au cours de cette affec-
tion, l’hyperactivité sympathique est
précoce et contribue à une partie des
symptômes (tachycardie, dyspnée).
Il existe une corrélation directe entre
la sévérité de la maladie (définie par
la classe NYHA) et l’activation sym-
pathique. On attribue à cette modifi-
cation neurohumorale la progression
mais aussi un certain nombre de com-
plications de la maladie : arythmies,
mort subite…

Le système nerveux autonome parti-
cipe aussi à la physiopathologie de
l’HTA par une activation du système
sympathique dont l’origine centrale
ou périphérique est sous la dépen-
dance de réflexes excitateurs ou inhi-
biteurs (baro-, chémo-, ou mécanoré-
flexes) ou de substances humorales

[1]. L’implication du système nerveux
sympathique rénal dans la régulation
de la PA est complexe et repose sur les
effets rénaux du tonus sympathique
efférent d’origine centrale et l’intégra-
tion centrale du tonus sympathique
afférent en provenance des reins.
Ainsi, le système sympathique rénal
qui participe à la régulation de la pres-
sion artérielle joue un rôle dans l’ini-
tiation, la persistance et la survenue
des complications d’une HTA.

Au niveau des reins, l’innervation
sympathique efférente a comme cible
le système vasculaire, les tubules
rénaux et l’appareil juxtagloméru-
laire. Une mise en jeu du système
sympathique participe à la constric-
tion vasculaire par une double stimu-
lation :
– au niveau des récepteurs bêta-adré-
nergiques de l’appareil juxtagloméru-

European Society of Hypertension
Londres 26-29 avril 2012
Morceaux choisis
Le 22th European Meeting on Hypertension and Cardiovascular Prevention s’est tenu à Londres du 26 au 29 avril
2012. Ce congrès, un des événements les plus importants dans le domaine de l’hypertension artérielle, a
réuni comme chaque année de très nombreux spécialistes cardiologues, néphrologues, endocrinologues,
épidémiologistes, physiologistes et chercheurs. Ces journées étaient placées sous la présidence des
Prs Krzysztof Narkiewicz et Josep Redon. Les très nombreuses communications ont permis aux experts venus
du monde entier de faire le point sur des sujets couvrant l’ensemble du champ de l’hypertension artérielle.
Nous en rapportons dans les lignes qui suivent quelques morceaux choisis.

HTA, système sympathique et dénervation rénale
D’après les communications de K. Narkiewicz (Pologne), R.E. Schmieder (Allemagne), J. Weil (Allemagne), M. Esler (Australie), S.E. Kjeldsen
(Norvège), M.P. Schlaich (Australie), J. Pietzsch (Etats-Unis), M. Lobo (Royaume-Uni), M. Voskuil (Hollande), G. Grassi (Italie), M. Gujic (Belgique),
C. Tsioufis (Grèce), H. Toba (Japon), J. Redon (Espagne), G. Mancia (Italie), M. Burnier (Suisse), P.F. Plouin (France) et D.L. Clément (Belgique).
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L’anatomie des artères rénales devait
être compatible avec la technique
endovasculaire de dénervation : une
artère rénale principale de chaque
côté d’au moins 20 mm de lon-
gueur et de 4 mm de diamètre et une
absence de sténose des artères rénales
ou d’antécédent d’intervention de
revascularisation. Il est intéressant de
noter que chez 10 à 20 % des patients
présélectionnés la dénervation n’a pu
être réalisée.

Les effets sur la pression artérielle ont
été évalués à 6 mois de la dénervation
rénale (tableau I) (6-8). Les princi-
paux résultats sont les suivants :
– chez 86 patients d’un groupe de
153 patients traités en ouvert, la baisse
de la PAS et de la PAD était respecti-
vement de 25 et 11 mmHg, en mesure
clinique ;
– chez 49 patients traités par déner-
vation rénale dans SIMPLICITY 2, la
baisse de la PAS/PAD était respecti-
vement de 32/12 mmHg en mesure
clinique. En comparaison, chez 51
patients du groupe témoin traité médi-
calement, la baisse de la PAS/PAD
était respectivement de 1/0 mmHg;
– à la fin du suivi, 39 % des patients
traités par dénervation rénale avaient
une PAS < 140 mmHg;
– le pourcentage de patients répon-
deurs (diminution de la PAS
≥ 10 mmHg) était de 85 % chez les
patients traités par dénervation
rénale versus 35 % dans le groupe
traité médicalement ;
– une évaluation par MAPA a été réali-
sée avant et après 6 mois de suivi chez
20 patients de l’étude SIMPLICITY 2:
la baisse de la PAS/PAD était respecti-
vement de 11/7 mmHg dans le groupe
dénervé ;
– 10 % des patients n’ont eu aucun
bénéfice tensionnel de la dénervation
rénale ;
– la baisse de la PA n’a pas été immé-
diate dans les suites de la procédure,
l’effet maximum a été observé après
3 mois de suivi ;

l’HTA: il s’agit de la dénervation rénale
par radiofréquence appliquée par
voie endovasculaire. Cette technique
consiste à positionner, par voie arté-
rielle rétrograde fémorale, un cathéter
dans l’artère rénale. Celui-ci est relié à
un générateur capable de produire des
courants de haute fréquence transmis
à son extrémité. En chauffant, les cou-
rants HF vont détruire les fibres ner-
veuses périphériques sympathiques
qui cheminent dans l’adventice des
artères rénales. Le cathéter est appli-
qué en plusieurs points dans l’artère
rénale droite, puis gauche. L’ablation
des fibres sympathiques induit une
diminution du tonus sympathique
afférent et efférent, avec une baisse de
la pression artérielle.

Deux études cliniques ont évalué les
effets de la dénervation rénale par
radiofréquencechezdespatientshyper-
tendus résistants [5, 6]. SIMPLICITY 1
(n = 50) a été l’essai pilote de faisabilité
[7]. SIMPLICITY 2 (n = 106 patients
randomisés pour 190 patients présé-
lectionnés) [8] est une étude rando-
misée réalisée chez des hypertendus
résistants ayant évalué l’efficacité de
la dénervation rénale sur la pression
artérielle par comparaison à un groupe
traité médicalement. Les critères d’in-
clusion ont été très proches dans les
deux protocoles.

Les patients inclus répondaient aux
définitions de l’hypertension traitée
et non contrôlée :
– PA systolique de consultation
(moyenne de 3 mesures) supérieure à
160 mmHg ou supérieure à 150 mmHg
chez le diabétique ;
– traitement par au moins trois médica-
ments antihypertenseurs devant com-
porter un diurétique (SIMPLICITY 1) ;
– persistance de l’HTA non contrôlée
après un suivi de 15 jours ;
– bonne observance des traitements
évaluée à l’interrogatoire ;
– débit de filtration glomérulaire
> 45 mL/min/1,73 m².

laire entraînant à son tour la stimula-
tion du système rénine-angiotensine
et l’augmentation de la volémie ;
– au niveau des récepteurs vasculaires
alpha-adrénergiques, induisant une
constriction vasculaire directe qui va
stimuler l’activité du SRAA en rédui-
sant le débit de perfusion rénal.

Les afférences sympathiques rénales
participent à la modulation de l’acti-
vité du système sympathique central.
Elles sont mises en jeu par des stimuli
détectés par des récepteurs (mécano-,
métabo- ou chémorécepteurs) de loca-
lisation rénale qui sont sensibles aux
variations de concentrations ioniques,
de l’osmolalité plasmatique et à l’hy-
poxie conséquence de l’ischémie
rénale [2]. L’interruption des affé-
rences sympathiques rénales s’accom-
pagne d’une diminution de l’activité
sympathique totale et d’une baisse de
la pression artérielle [3].

La réduction de l’activité du tonus
sympathique rénal efférent par des
méthodes expérimentales de déner-
vation rénale a permis de réduire la
PA dans différents modèles animaux
[4]. La dénervation rénale par méthode
chirurgicale (splanchnectomie, sym-
pathectomie) s’accompagne d’une
diminution de l’activité sympathique
périphérique et centrale et d’une
réduction de la libération de rénine,
sans modification du débit de filtra-
tion glomérulaire. Le suivi des patients
sympathectomisés a montré une réduc-
tion significative de la morbi-mor-
talité comparativement aux patients
non traités. Les progrès du traitement
antihypertenseur et les complications
de la technique chirurgicale parfois
sérieuses (hypotension orthostatique,
impuissance, incontinence sphincté-
rienne) ont conduit à l’abandon de ces
techniques dans l’HTA [3].

Très récemment, le développement
d’une méthode endovasculaire a
relancé l’intérêt de la dénervation dans
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initial > 45 mL/min est resté stable
à 6 mois de la dénervation. Aucune
donnée à plus long terme n’est dis-
ponible. Deux patients de la cohorte
suivie à 24 mois sont décédés (un
infarctus du myocarde et une mort
subite) au cours du suivi. Ces décès
n’ont pas été attribués à la procédure
de dénervation.

Au total, 3,5 % des patients inclus
dans ces études ont eu un événe-
ment indésirable précoce. Le faible
nombre de patients inclus dans ces
études ne permet pas, à ce jour, d’éli-
miner un risque rare et grave, de fré-
quence < 5 % à court, moyen et long
terme, et justifie à ce jour un suivi
clinique et radiologique indéfini des
patients ayant une dénervation arté-
rielle rénale.

Les orateurs ont également précisé un
certain nombre de limites identifiées
dans ces études qui feront le lit des
projets de recherche à venir. Parmi les
critiques soulevées, on retiendra que :
– les effectifs de patients inclus
dans les études sont très faibles

tère rénale et un cas de pseudo-ané-
vrysme au point de ponction fémoral.
Dans l’étude SIMPLICITY 2, sur les
52 patients ayant bénéficié de la pro-
cédure initiale a été noté un cas de
pseudo-anévrysme fémoral, un cas
d’hypotension artérielle nécessitant
la réduction du nombre d’antihyper-
tenseurs prescrits, un cas d’infection
urinaire, un cas de paresthésies en
post-procédure et un cas de lombal-
gies résolutives au bout d’un mois.
Au cours du suivi à 24 mois d’une
cohorte comprenant 153 patients
traités en ouvert [8], une dissection
de l’artère rénale et trois pseudo-
anévrysmes fémoraux ont été notés.
Le suivi à 6 mois de l’anatomie des
artères rénales (essentiellement par
écho-Doppler) chez 43 patients éva-
luables traités dans l’étude randomi-
sée et 81 patients traités en ouvert
n’a pas révélé d’anomalie vasculaire
dans les zones traitées. Un cas de sté-
nose artérielle rénale ayant progressé
après 6 mois de suivi et ayant néces-
sité une angioplastie a été rapporté.
La fonction rénale chez 49 patients de
l’étude SIMPLICITY 2 ayant un DFG

– les traitements antihypertenseurs
n’ont pas pu être réduits chez une
majorité de sujets ; un arrêt total des
traitements n’a été possible chez
aucun patient ;
– la dénervation rénale ne s’est pas
accompagnée d’hypotension ortho-
statique.

Dans plusieurs études, l’étude de l’ac-
tivité sympathique rénale ou systé-
mique par la technique de microneu-
rographie a permis d’identifier une
réduction de l’activité sympathique
rénale et globale chez 10 sujets de
l’étude SIMPLICITY 2, trente jours
après la dénervation rénale. Ces modi-
fications expliquent en partie le béné-
fice enregistré avec cette technique.

Au cours de la procédure de déner-
vation rénale, des douleurs intenses
peuvent être ressenties par le patient,
elles imposent toujours une analgésie
adaptée réalisée par un médecin anes-
thésiste, voire parfois une anesthésie
générale. Dans l’étude SIMPLICITY
1, sur les 45 patients suivis, il a été
noté un cas de dissection de l’ar-

Etude pilote (SIMPLICITY 1)
Inclusion Delta de PA Delta de PA Delta de PA Delta de PA Delta de PA Delta de PA

à 1 mois à 3 mois à 6 mois à 9 mois à 12 mois à 24 mois
PA de consultation 177/101 (n = 45) -14/-10 (n = 41) -21/-10 (n = 39) -22/-11 (n = 26) -24/-11 (n = 20) -27/-17 (n = 9) ND
MAPA (n = 12) ND ND ND ND ND -11 mmHg ND
Moyenne de la PAS (IC 95 % : 7)
dès 24 heures (n = 9)

Etude randomisée (SIMPLICITY 2)
Pression de consultation 178/97 -20/-6 -33/-11 ND
dans le groupe dénervation (versus contrôle, (versus contrôle,
(n = 52) n = 46) n = 46)
Automesure -22/-12 ND

(versus contrôle,
n = 32)

MAPA des 24 heures -8/-6 ND
(versus contrôle,

n = 20)
Suivi de la cohorte à 24 mois (n = 18, patients de SIMPLICITY 1 et autres patients similaires)

Tableau I : Effets de la dénervation rénale sur la pression artérielle dans SIMPLICITY 1 et 2.
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explique le développement de cette
technique dans des indications
variées. Histoire à suivre…
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L’analyse des données de la littéra-
ture indique que de nouvelles études
devront être réalisées pour répondre
aux questions non encore résolues
concernant la dénervation rénale pour
le traitement de l’HTA:
– quantification de la baisse de la
pression artérielle par l’utilisation de
la MAPA/AMT;
– critères prédictifs de l’efficacité sur
la pression artérielle de la dénervation
rénale par voie endovasculaire ;
– critère d’efficacité de la dénervation
rénale en cours de procédure ;
– efficacité tensionnelle et évolution
anatomique des artères rénales après
suivi à long terme;
– évaluation médico-économique de
la dénervation rénale par voie endo-
vasculaire comme méthode de prise
en charge de l’HTA résistante.

Cette nouvelle approche suscite
déjà le développement de nouveaux
matériels visant à détruire les fibres
sympathiques par d’autres procé-
dés (cryoablation, ultrasons…). Le
rôle prépondérant du système sym-
pathique dans un grand nombre
de situations physiopathologiques
(insuffisance cardiaque, insulino-
résistance, apnée du sommeil)

(202 patients dont les résultats sont
publiés) ;
– la durée de suivi est courte, ce qui ne
permet pas de juger du risque d’effets
indésirables rares et/ou à long terme;
– les patients inclus n’avaient pas tous
bénéficié d’un traitement antihyper-
tenseur optimal car 5 à 10 % ne rece-
vaient pas de diurétiques et moins de
20 % recevaient un antagoniste des
récepteurs aux minéralocorticoïdes
(ou anti-aldostérones) ;
– les patients inclus dans les études
n’ont pas tous bénéficié d’une évalua-
tion par MAPA/AMT qui est le moyen
de dépister les HTA non contrôlées
par effet blouse blanche ;
– le devenir tensionnel au-delà de
24 mois n’est pas connu;
– l’étude de l’activation du système
sympathique qui repose sur l’utili-
sation de techniques expérimentales
complexes n’est pas réalisable en pra-
tique clinique ;
– aucun critère ne permet de pré-
dire l’intensité de la baisse de la PA
induite par la dénervation rénale par
voie endovasculaire ;
– aucun marqueur n’est disponible
actuellement pour indiquer un effet
sur le système sympathique rénal pen-
dant et au décours de la procédure.

M algré les progrès de
la prise en charge des
hypertendus, plusieurs

études épidémiologiques de cohortes
soulignent paradoxalement l’exis-
tence d’un risque résiduel. En effet,
malgré l’atteinte des objectifs tension-
nels, près de 35 % des patients hyper-
tendus continuent à avoir un risque
cardiovasculaire élevé défini par un
risque absolu à 10 ans de mortalité
cardiovasculaire supérieur à 5 % [1].

Nouveaux objectifs du traitement antihypertenseur
D’après la communication de C. Borghi (Bologne, Italie)

Plusieurs raisons ont été évoquées
pour essayer d’expliquer cette non
normalisation du risque cardiovas-
culaire chez l’hypertendu malgré un
bon contrôle de l’HTA. Une première
hypothèse est la moins bonne com-
pliance et/ou persistance observée
avec les combinaisons libres qui ren-
dent compte d’un contrôle tensionnel
moins efficace et donc d’une augmen-
tation du risque cardiovasculaire [2].
Une deuxième explication est liée à

la constatation habituelle de facteurs
de risque cardiovasculaire plus nom-
breux et plus sévères chez l’hyper-
tendu et d’intensité plus importante,
majorant ainsi le risque cardiovascu-
laire [3]. L’hypertendu diabétique en
est un exemple bien connu. L’étude
STENO-2 avait souligné, en son temps
déjà, l’importance des interventions
multifactorielles combinées pour
réduire le risque d’événements cardio-
vasculaires chez le diabétique [4].
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par un contrôle des chiffres tension-
nels et par une réduction du risque
cardiovasculaire global.
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Enfin, des données expérimentales
suggèrent que la présence d’anomalies
lipidiques ou métaboliques est asso-
ciée à une activation du SRAA sous la
forme d’une stabilisation, voire même
d’une augmentation de l’expression
des récepteurs AT1 [5]. On comprend
aisément que, dans ce contexte, le
bénéfice des bloqueurs du SRAA soit
d’autant plus important. Ainsi, la
prise en charge de l’hypertendu doit
aujourd’hui obligatoirement passer

L es auteurs ont inclus dans
cette étude issue du pro-
gramme DIAMOND des

patients non traités qui avaient une
PAS supérieure à 160 mmHg et/ou
une PAD supérieure à 100 mmHg et

Efficacité tensionnelle et sécurité d’une association fixe
chez des patients hypertendus
D’après la communication de M. Ahmed (Emirats Arabes Unis)

des patients traités mais non contrô-
lés (PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90
mmHg) par une monothérapie. Cette
monothérapie pouvait être un inhibi-
teur calcique, un inhibiteur de l’en-
zyme de conversion (IEC), un antago-

niste au récepteur de l’angiotensine
2 (sartan), ou tout autre traitement
antihypertenseur.

A l’entrée dans l’essai, une combi-
naison fixe de perindopril et d’amlo-

Fig. 1 : Réduction de la PA obtenue avec perindopril/amlodipine chez les patients naïfs (jamais traités par antihypertenseur) ou chez des patients en relais de
monothérapie.
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dipine a été prescrite à un dosage
déterminé par l’investigateur. Lors de
la 2e visite (de 2 semaines à 1 mois),
l’investigateur pouvait augmenter les
dosages pour aboutir aux combinai-
sons suivantes : perindopril 10 mg/
amlodipine 5 mg, perindopril 5 mg/
amlodipine 10 mg ou perindopril
10 mg/amlodipine 10 mg en une
prise unique quotidienne, le matin.
L’objectif principal de l’étude était
l’évaluation, lors de la 3e visite (jusqu’à
2 mois), du nombre de patients ayant
atteint la cible tensionnelle (PAS

< 140 mmHg et PAD < 90 mmHg
chez les non diabétiques, et PAS
< 130 mmHg et PAD < 85 mmHg chez
les patients diabétiques). L’analyse
était réalisée en intention de traiter.
Les effets indésirables et l’observance
devaient être également rapportés.

Sur un total de 2 864 patients, la
pression artérielle a été contrô-
lée chez 2 091 patients (73 %). A 4
semaines (durée moyenne), la valeur
moyenne de la pression artérielle
systolique et diastolique a progres-

sivement et significativement dimi-
nué (p < 0,0001) dans l’ensemble de
la population et dans les différents
sous-groupes, comme indiqué dans la
figure 1. Lors de la 2e visite, 57 % des
patients ont nécessité une augmenta-
tion du dosage de l’association fixe
perindopril/amlodipine. 86 patients
(3 %) ont abandonné le traitement à
cause d’une toux persistante, 57 (2 %)
à cause d’œdèmes des membres infé-
rieurs et 29 (1 %) ont été “perdus de
vue”. L’observance moyenne au trai-
tement a été de 94,4 %.

L a mesure ambulatoire de la
pression artérielle (MAPA) est
depuis plusieurs années lar-

gement acceptée par la communauté
médicale à des fins diagnostique, thé-
rapeutique et pronostique.

1. Aspects techniques de la MAPA

Une première mise au point sur la vali-
dité technique des appareils a été pré-
sentée. Leur nombre croît régulièrement
avec parfois, pour certaines marques
disponibles entre autres sur internet,
peu ou pas de contrôle. On préférera les
appareils dont la mesure est basée sur la
technique oscillométrique et dont la qua-
lité de mesure est validée par les socié-
tés savantes nationales (British Heart
Foundation par exemple) ou internatio-
nales (ESH, voir le site web de la société
européenne d’HTA). Tous les appareils
de MAPA peuvent adapter la fréquence
d’échantillonnage de la mesure, mais

les recommandations préconisent un
intervalle de temps inférieur à 20-30
minutes entre deux mesures pour éviter
les erreurs d’estimation. Si l’objectif de
l’enregistrement est également d’estimer
la variabilité tensionnelle, les séquences
d’enregistrement seront espacées au
plus de 15 minutes. Pour des raisons
pratiques, les praticiens privilégient des
espacements plus longs la nuit afin de
garantir une qualité de sommeil, mais
cet espacement réduit la qualité de la
mesure nocturne et ne repose sur aucune
base scientifique robuste.

2. Utilisation diagnostique

Il est désormais bien établi que les
différents paramètres de la MAPA
(charge des 24 heures, valeur noc-
turne ou diurne) sont davantage corré-
lés aux atteintes des organes cibles et
à la régression de ces atteintes que les
valeurs de consultation. Dans la popu-

lation générale et chez les patients
hypertendus en particulier, la valeur
pronostiquede laMAPAest supérieure
aux valeurs de consultation pour la
prédiction des événements cardiovas-
culaires. Les seuils diagnostiques sont
plus bas pour la MAPA et on retiendra
des valeurs de 125/80 mmHg pour la
charge des 24 heures ou, plus récem-
ment, un seuil de 135/85 mmHg pour
la moyenne des valeurs diurnes.

L’utilisation de la MAPA a permis
au cours de ces dernières années de
redéfinir la nosologie de l’HTA. Ainsi,
l’Hta de consultation (dite aussi HTA
“blouse blanche”), qui concerne 10 %
de la population, se définit par une
élévation des chiffres de consultation
pour des valeurs de MAPA normales.
Le risque cardiovasculaire est inférieur
à celui d’un “vrai” hypertendu. A ce
jour, les données sur le pronostic, la
prise en charge et l’histoire naturelle de

Quelle place pour la MAPA
dans la prise en charge de l’HTA ?
Du diagnostic clinique à la variabilité tensionnelle
D’après les communications de J.M. Mallion (France), G. Bilo (Italie), T. Denolle (France), G. Parati (Italie), G. Schillaci (Italie) et S. Hoshide
(Japon)
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l’HTA de consultation restent sujettes à
polémique. En ce qui concerne la prise
en charge, on insistera sur les règles
hygiéno-diététiques, une intervention
pharmacologique étant justifiée chez
les patients à haut risque cardiovascu-
laire ou ayant une atteinte des organes.
Dans tous les cas, un suivi régulier du
niveau tensionnel est recommandé.

l’Hta masquée est définie par l’exis-
tence de chiffres tensionnels de consul-
tation normaux mais avec élévation
des chiffres enregistrés à la MAPA. Les
études de prévalence suggèrent que ce
type d’HTA pourrait concerner 10 à
40 % de la population des patients de
consultation. L’HTA masquée est asso-
ciée à une hypertrophie ventriculaire
gauche, une diminution de la distensi-
bilité aortique et une augmentation de
l’épaisseur intima-média. Ces données
expliquent en partie pourquoi l’HTA
masquée est un facteur indépendant de
risque et de morbidité cardiovasculaires.

3. Profils tensionnels et variabilité de
la pression sanguine artérielle

Chez l’hypertendu, on identifie plu-
sieurs profils lorsqu’on s’intéresse
aux variations jour/nuit de la pression
sanguine artérielle.

Tout d’abord, le pic tensionnel du petit
matin qui survient lors de la phase de
transition entre la période de sommeil
et d’éveil. Un grand nombre d’études
ont attribué à ce pic une valeur pro-
nostique pour la survenue d’événe-
ments cardiovasculaires. Mais, à ce
jour, aucune relation de causalité n’a
pu être établie entre cette modification
tensionnelle matinale et la survenue
d’un AVC ou d’un IDM. Tout au plus
a-t-on pu établir des associations entre
ces phénomènes, mais ils peuvent
néanmoins être expliqués par d’autres
modifications physiopathologiques
que l’élévation tensionnelle: augmen-
tation de l’agrégabilité plaquettaire ou
réduction de l’activité fibrinolytique.

On estime que la réduction physiolo-
gique tensionnelle nocturne doit être
d’au moins 10 %. Lorsqu’elle est supé-
rieure à 20 %, on parle d’extrême dip-
per ; de dipper quand elle est comprise
entre 10 et 20 % (c’est le profil consi-
déré comme normal) ; de non dipper
lorsque la réduction est inférieure à
10 %; et de dipper inverse lorsque la
chute est nulle voire s’il apparaît une
élévation tensionnelle nocturne. Ce
seuil de 10 % de réduction tension-
nelle a été largement débattu au cours
des sessions. Il s’agit en réalité d’une
valeur arbitraire, dont la reproducti-
bilité est faible, et qui est fortement
influencée par la qualité du sommeil.

Ces profils-patients méritent néan-
moins d’être reconnus car le compor-
tement tensionnel a parfois une valeur
diagnostique qui dépasse le cadre de
l’HTA. Ainsi, la présence d’un profil
non dipper est fréquemment associée
à un tableau de dysautonomies dont
certaines d’origine neurologique (mala-
die de Parkinson, atrophie multisysté-
matisée) ou endocrinienne (maladie de
Cushing, diabète ou insuffisance sur-
rénalienne), mais surtout à la présence
d’un syndrome d’apnée du sommeil qui
devra systématiquement être recherché.

La détermination des profils d’hyper-
tendus a également un impact pronos-
tique. A titre d’exemple, les patients
non dipper sont par exemple ceux
présentant le plus fréquemment des
atteintes des organes cibles (hypertro-
phie ventriculaire gauche, excrétion
urinaire d’albumine) ou un risque
accru d’événements (trois fois plus
de risque dans la PIUMA study), dont
insuffisance cardiaque et/ou rénale et
AVC. Ces observations ont été confir-
mées par Williams et al. dans une
population de patients insuffisants
rénaux chroniques sévères (stades
3 et 4). Dans ce travail, 153 patients
ont été inclus prospectivement et la
mesure de la MAPA et de la rigidité
aortique (par mesure de la vitesse de
l’onde de pouls) ont été réalisées sys-
tématiquement à l’inclusion. Le résul-
tat principal est la présence d’une
atteinte vasculaire beaucoup plus
prononcée chez les patients ayant
le profil MAPA le plus pathologique
(inversion des courbes de pression
jour/nuit, profil dit dipper inverse),
et cela après ajustement sur l’âge, le
genre, la pression de consultation, la
fréquence cardiaque, le débit de fil-
tration glomérulaire et les facteurs de
risque cardiovasculaire (fig. 2).
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Fig. 2: Profils MAPA et rigidité artérielle. D’après S. Williams et al. A nocturnal rise in ambulatory blood
pressure is associated with increased aortic stiffness in patients with chronic kidney disease stage 3 and 4.
J Hypertens, 2012 :30 (e-Supplement A).
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Enfin, les différents intervenants
ont insisté sur la pression artérielle
nocturne, en particulier la PAS, qui
représenterait la valeur diagnostique,
thérapeutique et pronostique la plus
puissante recueillie par la MAPA, bien
supérieure au profil jour/nuit (fig. 3).

4. Impact médico-économique

La publication des recommandations
du NICE en 2011 a remis en lumière
l’impact médico-économique de la
MAPA. Au Royaume-Uni, l’utilisation

de la MAPA concerne tous les patients
nouvellement diagnostiqués et, pour les
autres hypertendus, c’est la visite dans
le cadre du suivi annuel qui permettra
la réalisation de la MAPA diagnostique.

Dans ce contexte, le Lancet a publié en
2011uneétudeconduiteparLovibondet
al. qui montre que la MAPA est plus pré-
cise et moins onéreuse que l’approche
traditionnelle au cabinet ou l’utilisa-
tion de l’automesure tensionnelle pour
le diagnostic d’une HTA. Selon cette
étude, la MAPA permettrait d’économi-

ser 10 millions de livres sterling par la
réduction des consultations et des traite-
ments inutiles. Ces sommes pourraient
être réinjectées et permettre un meilleur
suivi des hypertendus afin d’éviter des
complications qui, en dehors des pro-
blèmes humains qu’elles impliquent,
ont des coûts nettement supérieurs au
traitement à vie du patient. La seule
limitation réside finalement dans la dis-
ponibilité des équipements nécessaires.
La réorganisation des soins au Royaume-
Uni devrait répondre à ce problème.
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C ette communication a abordé
la question importante de la
mesure tensionnelle qui, fina-

lement, va conditionner l’initiation et
le choix du traitement, mais aussi la
stratégie de surveillance et le pronostic
du patient hypertendu. Une première
nouveauté réside dans la description
de nouveaux paramètres explorant

Fig. 3 : Risque de décès cardiovasculaires en fonction des différentes méthodes de mesure de la PAS.
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Contrôle de la pression artérielle :
de nouveaux paramètres
D’après la communication de R. Asmar (France)

le niveau tensionnel du patient. La
pression sanguine artérielle brachiale
reste la mesure de référence et le suivi
des cohortes de patients hypertendus
par le groupe Blood Pressure Lowering
Treatment Trialists’Collaboration
(BPLTTC) confirme, analyse après
analyse, la relation linéaire existant
entre le niveau tensionnel (que ce soit

pour la PAS ou la PAD) et le risque de
survenue d’un AVC, d’un IDM ou de
la mortalité cardiovasculaire [1].

Le bénéfice des antihypertenseurs s’ex-
plique bien évidemment par la baisse
tensionnelle qu’ils induisent, mais pas
uniquement, puisqu’une analyse post-
hoc de l’étude ASCOT montre que la
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trant une réduction plus importante de
la pression centrale au cours du temps
chez les patients recevant l’association
perindopril + amlodipine [4].

A côté des mesures ponctuelles, l’enre-
gistrement ambulatoire de la pression
des 24 heures apporte aussi des ren-
seignements complémentaires dont le
niveau tensionnel nocturne reconnu
comme l’un des facteurs pronostiques
les plus puissants. Pour ce paramètre

également, et en particulier pour la PAS
nocturne, la baisse est significativement
plus importante dans le bras perindopril
+ amlodipine de l’essai ASCOT. En effet,
les rapports vallée/pic de l’amlodipine
et du perindopril sont compris entre 75
et 100 %, témoignant ainsi de leur cou-
verture du nycthémère (fig. 4).

Enfin, l’importance de la variabilité
de la pression artérielle comme mar-
queur de risque chez l’hypertendu a
été soulignée dans différents travaux,
en particulier dans celui émanant de
Rothwell et al. [5]. Très schématique-
ment, les conclusions de ce travail ont
été les suivantes :
– la variabilité intervisites de la PAS
prédit fortement les risques d’AVC,
d’événement coronaire (angor, IDM)
et d’insuffisance cardiaque ;
– la valeur pronostique de la variabi-
lité intervisites de la PAS est indépen-
dante de la fréquence cardiaque et de
sa variabilité ;
– la valeur pronostique de la varia-
bilité intervisites de la PAS est sans
rapport avec l’effet blouse blanche ;
– la variabilité intravisite de la PAS
est, en revanche, un piètre prédicteur
des événements cardiovasculaires ;
– l’augmentation de la variabilité est
corrélée à l’âge, à la présence d’un dia-
bète, aux antécédents de tabagisme ou
de maladies vasculaires. Ces éléments
suggèrent que la variabilité tension-
nelle est fortement liée à la notion de
remodelage artériel ;
– toutes les classes thérapeutiques
n’ont pas les mêmes effets sur la varia-
bilité intervisites de la PA (fig. 5).

Fig. 4 : Couverture des 24 heures après administration de différents antihypertenseurs. D’après Montvale
NJ. Physicians Desk Reference. Medical Economics Company 2008.
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réduction de la pression artérielle bra-
chiale observée dans le bras perindopril
+ amlodipine (différence de pression
artérielle de 2,7 mm/1,9 mm respecti-
vement pour la PAS/PAD versus ate-
nolol + thiazide) ne pourrait rendre
compte que de 50 % du bénéfice cli-
nique démontré [2]. Cette observation
suggère que la réduction de la morta-
lité cardiovasculaire et totale passe par
des effets autres que la simple réduc-
tion de la pression artérielle brachiale.
Parmi ces autres paramètres, la pres-
sion artérielle centrale est aujourd’hui
largement évoquée. Les données pros-
pectives de cohorte rapportent en
effet qu’une simple augmentation de
10 mmHg de la pression artérielle cen-
trale est associée à un accroissement
du risque d’événements cardiovascu-
laires de près de 10 % [3]. L’analyse en
sous-groupe de l’étude ASCOT (étude
ASCOT CAFE) va dans ce sens en mon- Fig. 5 : Variabilité intervisites des principales classes d’antihypertenseurs.
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L’analyse de l’étude ASCOT centrée
sur ces paramètres de variablité ten-
sionnelle a montré que la variabilité
intervisites de la pression artérielle
à long terme était mieux contrô-
lée par la combinaison perindopril
+ amlodipine que par l’association
aténolol + thiazide, ce qui pourrait
rendre compte de la diminution
significative des événements cardio-
vasculaires dans ce groupe de traite-
ment [6].

Ainsi donc, les résultats de l’étude
ASCOT ne s’expliquent pas seule-
ment par la diminution de la pression
sanguine artérielle de consultation,
mais également par des effets laté-
raux de la combinaison perindopril
+ amlodipine sur des paramètres
explorant des nouveaux axes phy-
siopathologiques de l’HTA (remo-
delage vasculaire, contrôle neuro-
humoral, rôle du système nerveux
autonome…). Ces effets synergiques
expliquent d’une part la réduction de

la morbi-mortalité observée au cours
de l’étude, mais également la capa-
cité de cette stratégie à influencer
l’histoire naturelle de l’HTA puisque
les patients du bras perindopril
+ amlodipine développent beaucoup
moins d’HTA résistante que ceux du
bras aténolol + thiazide [7]. Ces ana-
lyses complémentaires identifient de
nouveaux paramètres dans la prise en
charge de l’HTA dont les nouvelles
recommandations de l’ESH tiendront
certainement compte d’ici l’année
prochaine.
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Dans la plupart des pays occi-
dentaux, le pourcentage de
patients hypertendus traités

et contrôlés est relativement faible.
A titre d’exemple, au Royaume-Uni,
sur près de 8,5 millions de patients
reconnus comme hypertendus, plus
de 1,2 million sont traités sans être
à l’objectif tensionnel [1]. Plusieurs
explications à ce constat on été pro-
posées. La première est la faible
persistance (définie comme la pour-
suite d’un traitement tant que dure
la maladie) du traitement antihy-
pertenseur puisque, un an après son
introduction, seuls 50 % des patients

Combinaisons d’antihypertenseurs :
ce que disent les recommandations
D’après la communication de A.M. Heagerty (Royaume-Uni)

continuent à adhérer à la prescrip-
tion initiale [2]. Une autre piste de
réflexion fait intervenir le concept
plus récent de l’inertie thérapeutique
des soignants qui tardent à intensifier
la thérapeutique en cas de contrôle
tensionnel médiocre [3, 4]. Pourtant,
les recommandations européennes
(ESH 2007) [5] et américaines (JNC
VII) [6] soulignent l’importance, chez
le patient à haut risque cardiovascu-
laire, d’introduire précocement une
bithérapie antihypertensive.

Cette stratégie thérapeutique a été
confortée par la publication des

recommandations européennes de
2009 qui insistent sur l’utilisation
des combinaisons fixes antihyperten-
sives en initiation chez le sujet à haut
risque cardiovasculaire [7].

En termes de contrôle tensionnel, plu-
sieurs études, dont celle de Wald [8],
rapportent d’ailleurs que la combinai-
son de deux classes réduit davantage
les chiffres tensionnels que le double-
ment de la dose d’une monothérapie
quelle qu’elle soit.

Le contrôle tensionnel avec une com-
binaison d’antihypertenseurs repose
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tant sur l’effet additif, voire syner-
gique, de l’association de deux classes
pharmacologiques différentes que sur
une meilleure compliance lorsque la
combinaison est fixe [9].

L’importance des combinaisons à
base de bloqueurs du système rénine-
angiotensine (SRA) (IEC ou ARA2)
sur la réduction de la morbi-mortalité
cardiovasculaire a été soulignée ces
dernières années.

Les essais PROGRESS [10] et HYVET
[11] ont ainsi montré l’intérêt de la
combinaison IEC + diurétique et les
études ASCOT [12] et ACCOMPLISH
[13] l’intérêt de la combinaison IEC
+ inhibiteur calcique, tant en termes
de prévention des événements car-
diovasculaires que de réduction de la
mortalité.

A la suite des résultats d’ASCOT
(tableau II), la publication de l’étude
ACCOMPLISH est venue conforter
la supériorité de la combinaison IEC
+ inhibiteur calcique dans la préven-
tion cardiovasculaire chez l’hyper-
tendu à haut risque cardiovasculaire.
Dans ACCOMPLISH, cette supériorité
a été démontrée versus une combinai-
son pourtant plus traditionnelle IEC
+ diurétique.

Ces différents essais ont conduit à une
modification en 2011 des recomman-
dations britanniques [14] pour la prise
en charge de l’HTA qui proposent, en
fonction de l’âge, une initiation par
un bloqueur du SRA (< 55 ans) ou un
inhibiteur calcique (> 55 ans) avec
recours à la combinaison de ces deux
classes pharmacologiques en l’ab-
sence de contrôle tensionnel adéquat.
Les diurétiques sont ainsi relégués en
troisième intention, lors de la mise en
place d’une trithérapie.

Les recommandations européennes
sont à ce titre particulièrement atten-
dues.
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Critères Réduction du risque Significativité

AVC -23 % 0,0003

Evénement coronarien -13 % 0,007

Insuffisance rénale -15 % 0,0187

Mortalité CV -24 % 0,001

Mortalité totale -11 % 0,0247

Tableau II : Résultats de l’étude ASCOT.
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L e rôle de l’activation du sys-
tème rénine-angiotensine
(SRA) dans la physiopatholo-

gie des maladies cardiovasculaires,
dont l’hypertension artérielle, est bien
établi. Deux grandes classes thérapeu-
tiques ont été développées pour s’op-
poser aux effets du SRA: les inhibi-
teurs de l’enzyme de conversion (IEC)
et les antagonistes des récepteurs à
l’angiotensine 2 (ARA2).

Si ces deux classes thérapeutiques
bloquent effectivement le SRA, le
site même de ce blocage explique
des différences notables sur le plan
pharmacologique conduisant avec les
IEC à une réduction des concentra-
tions plasmatiques d’angiotensine 2
alors qu’elles sont augmentées avec
les ARA2. Au-delà des effets sur le
SRA, les IEC sont à l’origine d’une
augmentation de la bradykine, moins
dégradée par le blocage de l’enzyme
de conversion. La voie de la brady-
kinine constitue d’ailleurs une cible
thérapeutique d’avenir puisque ses
effets hémodynamique, antioxydant,
antithrombotique et sur le remodelage
artériel représentent aujourd’hui des
propriétés d’intérêt dans le champ
de la protection cardiovasculaire. La
réduction de l’angiotensine 2 et l’aug-
mentation de la libération de NO par
la bradykinine pourraient contribuer
aux effets vasculoprotecteurs des IEC.

Les ARA2 sont, en revanche, respon-
sables d’une augmentation de l’an-
giotensine 2 par levée du rétrocon-
trôle négatif. Ils inhibent également
la fixation de l’angiotensine 2 sur le
récepteur AT1 mais pas sur le récep-
teur AT2 avec, in fine, une élévation
des taux circulants d’angiotensine 2

IEC : l’indispensable
d’une combinaison antihypertensive ?
D’après la communication de K. Fox (Royaume-Uni)
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Fig. 6 : Méta-analyse évaluant les effets des IEC sur la mortalité totale.

Fig. 7 : Méta-analyse évaluant les effets des ARA2 sur la mortalité totale.
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P lusieurs sessions ont été
dédiées à ce thème d’actualité.
Les nouveautés portent sur

une révision de la nosologie de cette
pathologie et sur l’appréciation du
risque cardiovasculaire des femmes
enceintes hypertendues.

L’HTA gravidique constitue toujours
un facteur de risque de morbidité
maternelle, fœtal et néonatale tant
dans les pays en développement que
dans le monde industrialisé.

Les femmes enceintes hyperten-
dues ont, en effet, un risque accru
de fausses couches, d’accidents céré-
brovasculaires, de dysfonction d’or-
ganes et de coagulation intravascu-
laire disséminée (CIVD). Les risques
fœtaux sont représentés par le retard

de croissance intra-utérin, la préma-
turité, voire la mort intra-utérine. Il
est important de rappeler ici que,
physiologiquement, la pression san-
guine artérielle diminue au cours du
2e trimestre de la grossesse pour reve-
nir progressivement au 3e trimestre
aux valeurs de base du prépartum.
Ces fluctuations sont retrouvées tant
chez la femme normotendue avant
la grossesse que chez l’hypertendue
déjà connue.

1. La définition même de l’HTA
gravidique a été revue

Au concept ancien d’élévation de la
pression sanguine artérielle au cours
du deuxième trimestre de la gros-
sesse par rapport aux valeurs mesu-
rées soit au cours du premier tri-

mestre soit en antépartum, on retient
désormais pour une simplification
diagnostique une élévation de la PAS
ou PAD au dessus de 140/90 mmHg.

La pression artérielle sera mesurée
à deux reprises, avec un appareil
manométrique, en position assise
pour éviter les phénomènes de com-
pression intra-abdominale pouvant
faussement augmenter les chiffres
tensionnels.

On retiendra que c’est la phase V de
Korotkoff qui valide le temps pour
identifier la PAD. Si la mesure est réa-
lisée à l’aide d’un appareil d’autome-
sure ou dans le cadre d’une mesure
ambulatoire (MAPA), le recours à un
appareil validé est nécessaire (liste
sur le site www.dableducation.org).

HTA de la femme enceinte
D’après les communications de R. Cifkova (République Tchèque), T. Antonios (Royaume-Uni), L. Doridot (France), T. Wolak (Israël), L. Procopciuc
(Roumanie) et L. Szczepaniak-Chichel (Pologne)

et une stimulation de la voie AT2.
Point important, les ARA2 n’exer-
cent aucune action sur la bradyki-
nine et le NO. Ces effets pourraient
expliquer, tout au moins en partie,
l’absence relative de bénéfice des
ARA2 dans la prévention de la mala-
die coronaire dans l’analyse de la
Blood Pressure Lowering Treatment
Trialists’ Collaboration (BPLTTC) [2].

Ce résultat a été confirmé par une
méta-analyse de Bangalore et al.,
portant sur 147 020 patients issus
d’essais randomisés, qui conclut à
une absence d’effet détectable des
ARA2 sur la survenue des IDM et
sur le taux de mortalité cardiovas-
culaire [3].

Enfin, très récemment, dans l’édition
on line du 17 avril 2012 de l’Euro-
pean Heart Journal, une méta-analyse
regroupant 158998 patients traités par
un bloqueur du SRA a montré [4] :
– un bénéfice significatif des IEC sur
la réduction de la mortalité totale (HR:
0,9, IC 95 % : 0,84-0,97 ; p = 0,004)
(fig. 6) ;
– une absence de bénéfice significatif
sur la réduction de la mortalité totale
des ARA2 (HR: 0,99 ; IC 95 %: 0,94-
1,04 ; p = 0,683) (fig. 7).

Cet effet favorable des IEC est en réa-
lité à la base des bénéfices démon-
trés par les bloqueurs du SRA éva-
lués de façon globale dans cette
méta-analyse.
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2. Le deuxième changement concerne
la nosologie de cette HTA

On décrit aujourd’hui 4 grands types
d’HTA gravidique :

>>> l’Hta préexistante, qui com-
plique 1 à 5 % des grossesses, est défi-
nie par une PAS/PAD ≥ 140/90 mmHg
existant avant la grossesse ou se déve-
loppant avant la 20e semaine d’amé-
norrhée. Cette HTA persiste en géné-
ral après le 42e jour du postpartum et
peut être associée à une protéinurie.

>>> l’Hta gestationnelle est une
HTA induite par la grossesse avec
ou sans protéinurie. La présence
d’une protéinurie (> 300 mg/L ou
> 500 mg/24 heures ou 2+ à la bande-
lette urinaire) signe le tableau de pré-
éclampsie. A la différence de l’HTA
préexistante, l’HTA gestationnelle se
développe après la 20e semaine d’amé-
norrhée et disparaît généralement
avant le 42e jour du postpartum. Les
complications associées à cette forme
d’HTA sont essentiellement liées à une
diminution de la perfusion d’organes.

>>> Le troisième type combine les
deux précédents, à savoir une Hta
préexistante et une Hta gestationnelle
surimposée associée à une protéinu-
rie. L’histoire naturelle est celle d’une
HTA préexistante qui s’aggrave sur le
plan tensionnel et s’accompagne d’une
protéinurie importante (≥ 3 g/j dans
les urines des 24 heures après la 20e

semaine d’aménorrhée). Cette entité
correspond à l’ancienne HTA chro-
nique avec prééclampsie surajoutée.

>>> Enfin, l’Hta anténatale non clas-
sée est une hypertension avec ou sans
manifestation systémique découverte
après la 20e semaine d’aménorrhée.
C’est le suivi et la mesure tension-
nelle après le 42e jour du postpartum
qui permettront de reclassifier cette
hypertension en HTA gestationnelle
avec ou sans protéinurie si elle dis-

paraît, et en HTA préexistante si elle
se maintient.

3. Le suivi de la femme hypertendue
impose un certain nombre
d’explorations biologiques

Les anomalies hépatiques, rénales ou
hématologiques identifient des profils
à pronostic réservé tant pour la mère
que pour le fœtus. Les anomalies biolo-
giques les plus connues sont regroupées
sous l’entité HELLP syndrome qui asso-
cie une hémolyse, une élévation des
enzymes hépatiques et une thrombo-
pénie. Le tableau III résume les para-
mètres biologiques du suivi moderne
des femmes enceintes hypertendues.

4. Aspects thérapeutiques

Devant cette HTA, des mesures phar-
macologiques et non pharmacolo-

giques sont préconisées. Les orateurs
rappellent que le niveau de preuve de
ces stratégies reste faible en raison du
manque d’essais cliniques, des faibles
effectifs et des insuffisances méthodo-
logiques (peu d’études prospectives ou
randomisées) inhérentes à la nature
même des sujets (femmes enceintes
avec mise en jeu possible du pronostic
fœtal selon le type d’expositions).

Les approches non pharmacolo-
giques concernent essentiellement
les patientes dont le niveau tension-
nel (PAS/PAD) est compris entre 140-
150/90-99 mmHg. Dans cette situa-
tion, une hospitalisation de courte
durée peut s’avérer nécessaire afin
d’éliminer un tableau d’HTA gesta-
tionnel compliqué (prééclampsie)
dont le seul traitement est l’accouche-
ment. La prise en charge comprend
le repos en décubitus latéral gauche

Hémoglobine et hématocrite Une hémoconcentration est en faveur d’une HTA
gestationnelle dont elle quantifie la sévérité.
Dans les tableaux d’hémolyse, les valeurs
peuvent être basses.

Numération plaquettaire Une thrombopénie (< 100 000 plaquettes)
traduit une CIVD, est un facteur pronostique et
de suivi dans le HELLP syndrome.

TGO, TGP Des taux élevés sont associés à la sévérité du
HELLP syndrome.

LDH plasmatique Des taux élevés sont souvent associés à une
hémolyse et à une atteinte hépatique. Valeur
pronostique et indicateur de récupération lors
du HELLP syndrome.

Protéinurie (sur urine des 24 heures) Si > 2 g/j, suivi rapproché ; lorsque > 3 g/j, il faut
envisager une délivrance.

Analyse d’urine (bandelette urinaire) Beaucoup de faux positifs et de faux négatifs. Si
le test est positif, réaliser une protéinurie des
24 heures ; s’il est négatif, cela n’élimine pas
l’existence d’une protéinurie, surtout si la PAD
> 90 mmHg.

Acide urique plasmatique Aide pour le diagnostic de prééclampsie et
marqueur de sévérité.

Créatinine plasmatique Niveau abaissé lors de la grossesse. Son
élévation suggère un tableau clinique sévère et
nécessite le calcul de la clairance des 24 heures.

Tableau III : Paramètres biologiques à suivre chez une femme enceinte hypertendue.
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du volume plasmatique aggrave les
tableaux de prééclampsie, ils ont une
place limitée en cas d’oligurie.

La différents orateurs ont insisté sur
le fait que la survenue d’une HTA
gestationnelle ou d’une prééclampsie
identifie une femme dont le risque car-
diovasculaire sera accru tout au long
de sa vie puisque ces événements aug-
mentent le risque de survenue d’une
HTA au cours du suivi mais également
celui d’un AVC ou d’une maladie coro-
narienne. Ces constatations doivent
inciter les praticiens à proposer des
modifications d’hygiène de vie chez
les femmes ayant un antécédent d’HTA
au cours d’une de leurs grossesses. Un
suivi et un contrôle régulier de la pres-
sion sanguine et des paramètres méta-
boliques sont fortement recommandés.
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pour éviter le syndrome de compres-
sion aorto-cave et un régime normo-
sodé pour lutter contre la réduction de
la volémie qui pourra aggraver l’isché-
mie placentaire. L’intérêt des autres
interventions est plus discutable.
Ainsi, la supplémentation calcique
(1 g/j) pourrait diminuer pour certains
auteurs le risque de prééclampsie, sur-
tout chez les patientes à haut risque ;
pour d’autres, ce traitement ne pré-
sente aucun intérêt. L’aspirine à faible
dose, chez des femmes ayant présenté
des tableaux de prééclampsie précoce
(avant 28 SA) est plus validée. Enfin,
l’amaigrissement contrôlé n’est pas
préconisé au cours de la grossesse car
il est associé à une diminution signi-
ficative du poids de naissance et à un
retard de croissance intra-utérin.

Chez la femme enceinte, la prescrip-
tion d’antihypertenseurs au long cours
fait toujours débat. Lorsque l’HTA
est sévère, elle peut être légitime. Le
vrai problème est celui des femmes
dont le niveau tensionnel est modé-
rément élevé, mais qui ont une HTA
préexistante. Dans ces situations, la
réduction des niveaux tensionnels
peut contribuer à une diminution trop
importante du débit utéroplacentaire
et aggraver le pronostic fœtal. Trois
seuils d’intervention sont aujourd’hui
retenus :

>>> Entre 140/90 mmHg et 150/95
mmHg, dans le cas d’une HTA pré-
existante avant 28 SA, qu’elle soit iso-
lée ou compliquée d’HTA gestation-
nelle, et dans toutes les situations où
l’HTA est symptomatique ou associée
à une atteinte des organes cibles.

>>> Au-dessus de 150/95 mm Hg, de
façon systématique.

>>> En urgence, lorsque la PAS/
PAD est supérieure à 170/110 mmHg.
L’hospitalisation est alors requise et un
traitement IV par par labétalol, méthyl-
dopa ou nifédipine peut être préconisé.
Il n’y a plus d’intérêt à introduire l’hy-
dralazine dans cette situation.

En dehors de l’urgence, pour des HTA
non sévères, la méthyldopa, les inhi-
biteurs calciques et les bêtabloquants
sont les médicaments de choix. Les
inhibiteurs calciques sont généra-
lement plus efficaces que les bêta-
bloquants, mais ne doivent pas être
prescrits en cas d’utilisation conco-
mitante de sulfate de magnésium
(indiqué pour la prévention des crises
comitiales) qui augmente significati-
vement le risque d’hypotension. Les
bloqueurs du SRAA (IEC, ARA2, inhi-
biteurs de la rénine) sont formelle-
ment contre-indiqués. Les diurétiques
ne sont pas indiqués, car la réduction

L es effets délétères des bois-
sons énergisantes ont récem-
ment fait la une de la presse en

France. Un poster présenté à Londres a
abordé cette question. Dans une petite
étude prospective, les auteurs ont ran-
domisé 18 volontaires sains, âgés de
18 à 35 ans, dans trois bras : placebo,
boisson énergisante contenant 120 mg
de caféine et boisson énergisante

Boissons énergisantes et HTA
D’après un poster présenté par M. Szotowska (Pologne)

contenant 360 mg de caféine. Un suivi
de la pression sanguine artérielle et de
la fréquence cardiaque a été effectué
avant (30, 15 et 1 minutes) et après (2,
5, 10, 15, 30, 45, 60, 75, 90 minutes)
la prise de boisson énergisante ou de
placebo. La consommation de la bois-
son comportant 120 mg de caféine n’a
pas modifié les paramètres recueillis.
En revanche, la boisson contenant

360 mg de caféine a entraîné une aug-
mentation significative de la pression
systolique (+9,0 mmHg ; p = 0,033),
diastolique (+9,4 mmHg ; p = 0,028)
et de la fréquence cardiaque (+5 bpm;
p = 0,042) par rapport au placebo. La
consommation de la boisson la plus
caféinée a également été associée
à la survenue de sensations de pal-
pitations, d’anxiété et d’insomnies.
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consommation (des comprimés de
caféine sont disponibles en consom-
mation libre), une vigilance sur le
risque cardiovasculaire est préconi-
sée, en particulier chez l’hypertendu.
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qui avaient consommé 5 canettes. Les
symptômes les plus fréquemment rap-
portés ont été des palpitations, une
agitation, des tremblements et des
troubles digestifs. 128 sujets ont dû
être hospitalisés et 21 ont présenté des
effets indésirables graves cardiovas-
culaires et neurologiques.

Ces boissons sont de plus en plus
consommées sur le lieu du travail
par des sujets dont le profil se modi-
fie (plus âgés que les consommateurs
dans les milieux festifs, consomma-
tion importante) afin de lutter contre
la fatigue, alors que, paradoxalement,
ces substances entraînent insomnies
et troubles du sommeil qui vont aggra-
ver la fatigue. Devant l’apparition de
ces nouveaux consommateurs, mais
également de nouvelles formes de

L’augmentation de la PAS a été rapide
(moins de 15 minutes), alors que la
PAD et la FC ont augmenté plus tar-
divement, respectivement après 30
et 90 minutes, rendant probable une
relation de causalité entre la consom-
mation de boissons énergisantes et la
survenue d’une HTA.

Une étude pilote de Franks et al. a
montré, chez le volontaire sain, que
la caféine est probablement respon-
sable de l’augmentation de la pres-
sion sanguine, puisque cette dernière
était comparable selon que les sujets
étaient exposés à 80 mg de caféine
seule ou à 80 mg de caféine dans une
boisson énergisante. En Australie,
plus de 300 cas d’effets indésirables
ont été rapportés par Gunja et al., chez
des sujets âgés en moyenne de 17 ans

P lusieurs sessions de synthèse
ont été consacrées à ce thème
d’actualité. En effet, malgré

les moyens de plus en plus importants
mis en œuvre pour la prise en charge
de l’HTA, son contrôle (PA < 140/90
mmHg) chez les hypertendus traités
reste insuffisant [1]. Lorsqu’un hyper-
tendu traité n’est pas à l’objectif ten-
sionnel, il est décrit comme présen-
tant une HTA non contrôlée. Cette
situation implique :
– une évaluation de la bonne obser-
vance des traitements prescrits ;
– un renforcement des conseils et du
suivi des mesures non médicamen-
teuses avec restriction des apports en
chlorure de sodium par une diminu-
tion en quantité des aliments riches
en “sel caché” (pain, fromage, char-
cuterie) ; le suivi de mesures nutri-
tionnelles permettant une perte de
poids de 4 à 5 kg ; la diminution de

HTA résistante
D’après les communications de J. Redon (Espagne), G. Bakris (Etats-Unis) et M.P. Schlaich (Australie)

la consommation de boissons alcoo-
lisées ;
– une rationalisation de l’usage des
médicaments antihypertenseurs avec
l’optimisation du choix des familles
pharmacologiques. En cas d’efficacité
insuffisante d’une monothérapie, la
bithérapie sera instituée, suivie d’une
trithérapie qui devrait comporter un
médicament bloqueur du système
rénine-angiotensine, un antagoniste
calciques et un diurétique thiazi-
dique.

Lorsqu’un hypertendu traité n’est
toujours pas à l’objectif tensionnel
malgré la prescription d’une trithé-
rapie comportant des médicaments
prescrits à la dose maximale tolérée,
il est décrit comme présentant une
“HTA résistante”, selon la défini-
tion retenue par les recommanda-
tions [2].

L’affirmation d’une HTA résistante
obéit à certains critères :
– réalisation d’une Mesure
Ambulatoire de la Pression Artérielle
(MAPA) ou d’une automesure ten-
sionnelle (AMT) afin de vérifier la
permanence du non-contrôle de la
PA, avec comme seuil de décision
une PA de 135 et/ou 85 mmHg pour
la moyenne diurne en MAPA ou la
moyenne d’AMT;
– un bilan biologique et/ou radio-
logique à la recherche d’une HTA
secondaire [2]. Les causes les plus fré-
quentes d’HTA secondaire sont : les
néphropathies, l’apnée du sommeil,
les causes surrénaliennes, les sténoses
d’une artère rénale et les HTA d’ori-
gine médicamenteuses.

La fréquence de l’HTA résistante dans
les populations d’hypertendus est très
variable et dépend de nombreux para-
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Lorsque l’HTA résistante n’est pas
contrôlée malgré une prise en charge
spécialisée, des techniques interven-
tionnelles agissant sur la régulation
nerveuse de la PA pourront être pro-
posées. La stimulation du baroréflexe
et la dénervation rénale par cathété-
risme des artères rénales sont deux
méthodes dont la mise au point est
récente [5, 6]. Leur place dans la prise
en charge de l’HTA résistante vient de
faire l’objet d’un document de syn-
thèse de l’ESH et de plusieurs socié-
tés nationales.
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mètres : population étudiée, réalisa-
tion d’un bilan étiologique, présence
d’une insuffisance rénale sévère,
prise en charge spécialisée. Les don-
nées obtenues dans une population
tout-venant vivant aux Etats-Unis
entre 2003 et 2008 indiquent que
l’HTA résistante concernerait environ
9 % des hypertendus traités [3]. L’HTA
résistante expose de façon prématu-
rée à l’atteinte des organes cibles, à
la survenue précoce de complications
cardiovasculaires, et donc à une aug-
mentation de la morbi-mortalité. Il a
été démontré que le pronostic cardio-
vasculaire était directement associé
au niveau de la PA, ce qui justifie une
accentuation de la prise en charge de
l’HTA résistante afin d’essayer d’obte-
nir un contrôle optimale des chiffres
de pression artérielle [4].




